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Операция на открытом сердце приводит к накоп!
лению избыточной воды в тканях. Патофизиология
данного феномена связана с широким спектром небла!
гоприятных физиологических и иммунологических эф!
фектов искусственного кровообращения (ИК). ИК при!
водит к хорошо известному синдрому системного вос!
палительного ответа, особое место в патогенезе
которого занимает активация системы комплемента.
Активированный комплемент взаимодействует с рецеп!
торами нейтрофилов, вызывая их хемотаксис, агрега!
цию и образование супероксида с последующим по!
Цель исследования — изучение влияния 7,2% NaCl/гидроксиэтилированного крахмала 200/0,5 (ГР/ГЭК) на внесосу@
дистую воду легких, дыхательную и сердечно@сосудистую систему у больных ИБС после реваскуляризации миокар@
да в условиях ИК. Материал и методы. Проведено проспективное, рандомизированное исследование 40 больных
ИБС. В основной группе (20 пациентов) вводили 7,2% NaCl/гидроксиэтилированный крахмал 200/0,5; в контрольной
группе (20 пациентов) — 0,9% NaCl в дозе 4 мл/кг до начала искусственного кровообращения в течение 30 мин. Вне@
сосудистую воду легких, показатели центральной гемодинамики оценивали с помощью транспульмональной термоди@
люции и катетера Свана@Ганца; респираторную функцию — с помощью индекса оксигенации, альвеолярно@артериаль@
ную разницу — по кислороду и фракции венозного шунта. Осмолярность и концентрацию Na плазмы крови — на
аппарате Osmostat 030®. Заключение. Интраоперационное применение 7,2% NaCl/гидроксиэтилированного крахма@
ла 200/0,5 у пациентов ИБС приводит к достоверному снижению внесосудистой воды легких после реваскуляризации
миокарда, обеспечивая тем самым эффективную защиту оксигенирующей функции легких. Однократное введение
7,2% NaCl/ГЭК вызывает кратковременное повышение сердечного индекса (СИ) и является относительно безопас@
ным в отношении развития неврологических расстройств и сердечной недостаточности. Ключевые слова: 7,2%
NaCl/гидроксиэтилированный крахмал 200/0,5; внесосудистая вода легких, респираторная функция, сердечный ин@
декс, осмолярность.
Objective: to study the effect of 7.2% NaCl/hydroxyethyl starch 200/0.5 on extravascular lung water and respira@
tory and cardiovascular systems in patients with coronary heart disease (CHD) after myocardial revascularization
under extracorporeal circulation (EC). Subjects and methods. A prospective, randomized study was conducted in
40 patients with coronary artery disease. A study group (n=20) received 7.2% NaCl/hydroxyethyl starch 200/0.5;
a control group (n=20) had 0.9% NaCl in a dose of 4 ml/kg within 30 min before EC. Extravascular lung water and
central hemodynamic parameters were assessed using transpulmonary thermodilution and a Swan@Ganz catheter;
respiratory function was estimated by the arterial oxygenation index, alveolar@arterial oxygen tension difference,
and venous shunt fraction. Plasma osmolality and Na concentration were determined using an Osmomat 030
device. Conclusion. The intraoperative use of 7.2% NaCl/hydroxyethyl starch 200/0.5 in patients with CHD leads
to a significant reduction in extravascular lung water after myocardial revascularization, thereby effectively pro@
tecting pulmonary oxygenizing function. The single administration of 7.2% NaCl/hydroxyethyl starch causes a
short@term increase in cardiac index and it is a relatively safe in preventing neurological disorders and heart fail@
ure. Key words: 7.2% NaCl/hydroxyethyl starch 200/0.5; extravascular lung water, respiratory function, cardiac
index, osmolarity.
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вреждением эндотелия. В результате увеличения мик!
рососудистой проницаемости происходит избыточное
накопление жидкости в интерстициальном пространст!
ве с нарушением микроциркуляции и оксигенации тка!
ней [1—3]. При достаточной выраженности отек тканей
вызывает органную дисфункцию, в частности, повреж!
дение легких [4], сердца [5] и головного мозга [6]. По!
вышенная капиллярная проницаемость имеет наиболь!
шую выраженность к концу операции и может
приводить к гиповолемии, которая, наряду с явлениями
миокардиальной дисфункции, усиливает гемодинами!
ческую нестабильность пациентов [7]. 
Одним из методов уменьшения тканевого отека яв!
ляется использование гиперосмолярных растворов и, в
частности, — гипертонического раствора хлорида натрия.
Для увеличения продолжительности действия гиперто!
нический раствор хлорида натрия (7,2% NaCl) комбини!
руют с коллоидным препаратами. Так, комбинирован!
ный раствор 7,2% NaCl и 6% гидроксиэтилированного
крахмала 200/0,5 (ГР/ГЭК) представляет собой гиперто!
нический изоонкотический раствор (ГиперХАЕС,
FreseniusKabi, Германия). Известно, что ГР/ГЭК у экспе!
риментальных животных приводит к заметному умень!
шению тканевой жидкости легких после ИК [8]. Клини!
ческий опыт применения ГР/ГЭК в кардиохирургии
весьма малочислен. Имеются сведения, что инфузия
ГР/ГЭК у детей, которым выполнена пластика септаль!
ных дефектов сердца, сопровождается транзиторным
уменьшением внесосудистой воды легких с одновремен!
ным повышением сердечного выброса [9]. R. Bueno и со!
авт. (2004) показали, что применение ГР/ГЭК у пациен!
тов с приобретенными пороками сердца приводит к
заметному улучшению респираторной функции и умень!
шению суммарного баланса жидкости после протезиро!
вания клапанов сердца [10]. V. L. Kvalheim и соавт. (2010)
установили, что введение ГР/ГЭК у пациентов ИБС не
приводит к изменению внесо!
судистой воды легких и улуч!
шению их оксигенирующей
функции после реваскуляри!
зации миокарда [11]. 
Таким образом, имею!
щиеся единичные сообщения
об эффективности примене!
ния ГР/ГЭК в кардиохирур!
гии носят противоречивый ха!
рактер. Поэтому целью данной
работы явилось исследование
влияния ГР/ГЭК на внесосу!
дистую воду легких, дыхатель!
ную и сердечно!сосудистую
систему у пациентов ИБС по!
сле реваскуляризации миокар!
да в условиях ИК.
Материал и методы
Проведено проспективное,
рандомизированное, слепое ис!
следование 40 больных ИБС с ноября 2011 по апрель 2012 го!
да. Протокол исследований был одобрен этическим комитетом
института, и информированное согласие было получено от
каждого пациента. Критериями исключения из исследования
являлись возраст старше 70 лет, фракция выброса (ФВ) левого
желудочка менее 40%, инфаркт миокарда давностью менее 6
месяцев, хронические обструктивные заболевания легких, ско!
рость клубочковой фильтрации менее 85 мл/кг. После рандо!
мизации в основной группе (20 пациентов) вводили ГР/ГЭК, в
контрольной группе (20 пациентов) — 0,9% NaClв дозе 4 мл/кг
в течение 30 мин после индукции анестезии до начала ИК. По!
мимо исследуемого и контрольного растворов интраопераци!
онно в обеих группах вводили кристаллоидные растворы со
скоростью 3 мл/кг/ч. В отделении реанимации для возмещения
перспирационных потерь, диуреза, также проводили стандарт!
ную инфузионную терапию кристаллоидными растворами. По!
казанием для введения коллоидных растворов была гиповоле!
мия. Для нормализации волемического статуса применяли 4%
раствор модифицированного желатина (Гелофузин, B.Braun,
Германия).
Всем пациентам была выполнена реваскуляризация мио!
карда в условиях нормотермического ИК. Хирургическое вме!
шательство проводили с применением стандартного анестезио!
логического протокола. Заполнение контура ИК осуществляли
с использованием 500 мл модифицированного желатина сукци!
ната (Гелофузин, B.Braun, Германия), 500 мл кристаллоидных
растворов, 200 мл 10% раствора маннитола и 150 мл 4,2% раство!
ра натрия гидрокарбоната. ИК проводили с объемной скоро!
стью перфузии 2,4—2,5 л/мин/м2 и уровнем среднего АД (сАД)
70—80 мм рт. ст. С целью защиты миокарда применяли дробную
фармакохолодовую кристаллоидную кардиоплегию. Во время
ИК у всех пациентов использовали стандартный протокол уль!
трафильтрации с целью удаления жидкости первичного запол!
нения контура ИК и кардиоплегического раствора. Глюкокорти!
костероидные гормоны в данной работе не использовали.
Дизайн работы представлен на рис. 1. На протяжении ис!
следования тканевую жидкость в легких изучали при помощи
индекса внесосудистой воды легких (ИВСВЛ). Данный ин!
декс, а также ЧСС, сАД, сердечный индекс (СИ), индекс удар!
ного объема (ИУО) оценивали методом транспульмональной!
термодилюции, используя аппарат PiCCOplus (Pulsion
Medical Systems, Германия). Среднее давление легочной арте!
рии (сДЛА), давление заклинивания легочных капилляров
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Рис. 1. Дизайн исследования. ГР/ГЭК, раствор 7,2% NaCl и 6% гидроксиэтилированного
крахмала 200/0,5; ИК, искусственное кровообращения; АКШ, аортокоронарное шунти@
рование; ОРИТ, отделение реанимации и интенсивной терапии; ПОД, послеоперационный
день; ИВСВЛ, индекс внесосудистой воды легких. 
Анализ: ИВСВЛ; центральной гемодинамики (за исключением 2!го ПОД); Респираторных
параметров; Осмолярности и натрия; Тропонина I.
(ДЗЛК), центральное венозное давление (ЦВД), индекс сис!
темного сосудистого сопротивления (ИССС), индекс легочно!
го сосудистого сопротивления (ИЛСС) мониторировали при
помощи катетера Свана!Ганца. Оценка вышеперечисленных
параметров была выполнена на следующих этапах: после ин!
дукции анестезии (Т1); 5 мин после инфузии исследуемых
растворов (Т2); 5 мин после ИК (Т3); 30 мин после ИК (Т4);
конец операции (Т5); 2 ч (Т6), 4 ч (Т7), 6 ч (Т8), 12 ч (Т9) по!
сле ИК, первый послеоперационный день (Т10). Респиратор!
ную функцию изучали с помощью индекса оксигенации
(PaO2/FiO2), альвеолярно!артериальной разницы по кислоро!
ду (AaDO2) и фракции венозного шунта (Qs/Qt) в следующих
точках: Т1, Т3, Т6, Т7, Т10. Анализ уровня тропонина I (cTnI)
проводили в Т1, Т5, Т8, Т10 и на 2!й послеоперационный день
с помощью иммунно!хемилюминесцентного метода набором
реагентов фирмы Biomedica (Bratislava, Словакия). Осмоляр!
ность и концентрацию Na плазмы крови изучали на этапах Т1,
Т2, Т3, Т6, Т7, Т10, а также на 10 мин ИК с использованием
Osmostat 030® (Gonotec, Германия). Проводили анализ тече!
ния послеоперационного периода: длительность ИВЛ и на!
хождения в ОРИТ, возникновение нарушений ритма, развитие
инфаркта миокарда, потребность в инотропной поддержке, ве!
личина послеоперационных дренажных потерь, инфекцион!
ные осложнения, внутрибольничная смертность. 
Для оценки нормальности распределения количествен!
ных признаков применяли визуальную оценку частотного рас!
пределения (по гистограмме и графику нормальности) с по!
следующим использованием критериев Шапиро–Уилка.
Нормального распределения признаков не наблюдали, поэто!
му использовали методы непараметрической статистики. Ко!
личественные признаки приведены в виде медианы и границ
межквартильного интервала (в скобках). Для качественных
признаков приведены доля в процентах от числа всех наблюде!
ний и границы 95%!го доверительного интервала (в скобках).
Сравнительный анализ количественных признаков выполнен
с помощью критерия Фишера!Питмана. Сравнение качествен!
ных признаков проводили по критерию Фишера. Для всех ста!
тистических критериев ошибка первого рода устанавливалась
равной 0,05. Нулевая гипотеза (отсутствие различий) отверга!
лась, если вероятность (p) не превышала ошибку первого рода.
Статистический анализ данных проведен c использованием
лицензионной программы Stata 12 (StatCorp, США).
Результаты и обсуждение
Основные демографические и клинические ха!
рактеристики обеих групп представлены в табл. 1 и
достоверно между собой не различались. Данные по!
слеоперационного периода представлены в табл. 2.
Продолжительность легочной вентиляции, объем
кровопотери, частота инотропной поддержки и дли!
тельности нахождения в ОРИТ были сопоставимы в
обеих группах. 
Динамика показателей ИВСВЛ представлена на
рис. 2. Исходные значения ИВСВЛ были сопостави!
мы в обеих группах. Через 30 мин после окончания
ИК и во всех последующих точках исследования в
опытной группе отмечено достоверно меньшее содер!
жание внесосудистой воды легких по сравнению с
контрольной. 
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Таблица 1
Характеристика пациентов
Примечание. Здесь и в табл. 2: данные представлены как медиана (25—75!й процентили); качественные признаки приведены
в % как доля от числа всех наблюдений (p — границы 95%!го доверительного интервала). 
ПИКС — постинфарктный кардиосклероз; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; БЦА — брахиоцефальные арте!
рии; ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения; ИК — искусственное кровообращение; EuroSCORE — Европей!
ская Шкала Оценки Риска Кардиохирургической операции.
Показатели (ед. измерения) Значения показателей в группах
контрольная, n=20 опытная, n=20 p
Число  пациентов 20 20
Возраст (лет) 57 (51—63) 59 (54—63) 0,665
Пол (м) 95% (75—100%) 75% (51—91%) 0,182
Индекс массы тела (кг/м2) 31,2 (28,1—32,9) 28,9 (26,3!31,6) 0,149
Фракция выброса ЛЖ (%) 59 (54!64) 64 (56!67) 0,287
ПИКС 75% (51—91%) 80% (56—94%) 1,000
ХСН (NYHA) 2 (2—3) 3 (2!3) 0,249
Стеноз БЦА 20% (6—44%) 15% (3—38%) 1,000
ОНМК в анамнезе 10% (1—32%) 0% (0—17%) 0,487
Стенокардия напряжения (%)
0 ФК 10% (1,23—31,7%) 0% (0—16,84%)
I ФК 0% (0—16,84%) 0% (0—16,84%)
II ФК 20% (5,73—43,66%) 20% (5,73—43,66%) 0,211
III ФК 50% (27,2—72,8%) 60% (36,05—80,88%)
IV ФК 15% (3,21—37,89%) 0% (0—16,84%)
Нестабильная стенокардия 5 (0,13—24,87) 20 (5,73—43,66)
EuroSCORE, баллы 2 (0—5) 2 (1—4) 0,546
Количество шунтов (%)
1 5% (0,13—24,87%) 0% (0—16,84%)
2 40% (19,12—63,95%) 25% (8,66—49,1%) 0,489
3 50% (27,2—72,8%) 60% (36,05—80,88%)
4 5% (0,13—24,87%) 15% (3,21—37,89%)
Эндартерэктомия (%) 0% (0—17%) 20% (6—44%) 0,106
Время ИК (мин) 58 (48—75) 58 (44—73) 0,714
Время окклюзии аорты (мин) 36 (27—42) 33 (26—44) 0,628
Объем кардиоплегии (мл) 1050 (950—1250) 1050 (950—1250) 1,000
При исследовании исходных респираторных па!
раметров достоверных различий между группами не ус!
тановлено. Однако в дальнейшем в основной группе по!
казатели PaO2/FiO2 на 5 мин, через 2 и 4 часа после ИК
были существенно выше. Величина AaDO2 в основной
группе на 5 мин, через 2 и 4 часа после ИК была досто!
верно ниже по сравнению с контрольной. Значения
Qs/Qt в основной и контрольной группах во всех точ!
ках исследования достоверно не различались (табл. 3).
Оценка параметров системной гемодинамики сви!
детельствовала, что СИ, ИУО, ЦВД и ДЗЛК были до!
стоверно выше на 5 мин после инфузии ГР/ГЭК по
сравнению с аналогичными показателями после введе!
ния физиологического раствора. Характерно, что в этой
же точке ИССС был значительно ниже в опытной груп!
пе по сравнению с контрольной. Среди других гемоди!
намических показателей достоверных различий между
двумя группами на протяжении исследования не выяв!
лено (табл. 4). 
При изучении водно!солевого обмена установле!
но, что осмолярность плазмы через 5 мин после инфу!
зии ГР/ГЭК и на 10 мин ИК была выше по сравнению с
контрольной группой. Отметим, что через 5 мин, 2 часа,
4 часа и спустя сутки после ИК осмолярность плазмы в
обеих группах достоверно не отличалась (табл. 5). Ха!
рактерно, что содержание натрия было достоверно вы!
ше практически во всех точках исследования после вве!
дения ГР/ГЭК по сравнению с контрольной группой
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Показатели, (ед. измерения) Значения показателей в группах p
контрольная, опытная,
n=20 n=20
Длительность ИВЛ (ч) 7 (5—8) 6 (5—7) 0,688
Кровопотеря в 1!й ПОД (мл/кг) 3,97 (2,67—5,73) 4,97 (3,60—5,54) 0,435
Инотропная поддержка(%) 40% (19—64%) 15% (3—38%) 0,155
Фибрилляция предсердий 15% (3—38%) 20% (6—44%) 1,000
Кол!во дней в ОРИТ 2 (1—3) 1 (1—2) 0,443
Длительность госпитализации (день) 18 (16—20) 18 (15—21) 1,000
Таблица 2
Характеристика послеоперационного периода
Примечание. ИВЛ — искусственная вентиляция легких; ПОД — послеоперационный день; ОРИТ — отделение реанимации и
интенсивной терапии.
Рис. 2. Динамика индекса внесосудистой воды легких.
(ИВСВЛ, норма: 3—7 мл/кг). 
Данные представлены как медиана (25—75!й процентили).
ГР/ГЭК, раствор 7,2% NaCl и 6% гидроксиэтилированного
крахмала 200/0,5; ИК, искусственное кровообращения; ПОД,
послеоперационный день. * — p<0,05;  ** — p<0,01; # — p<0,001
достоверные различия между группами согласно критерия
Фишера–Питмана.
Показатели, (ед. измерения) Значения показателей на этапах исследования
После индукции После ИК
анестезии 5 мин 2 ч 4 ч 1!й ПОД
PaO2/FiO2 (мм рт. ст.)
ОГ 378 (336—434) 298 (226—404)** 310 (232—362)* 383 (303—417)* 333 (305—394)
КГ 334 (296—422) 206 (156—286) 235 (163—308) 316 (250—354) 302 (279—379)
AaDO2 (мм рт. ст.)
ОГ 134 (106—168) 197 (131—231)** 168 (140—203)** 126 (114—169)* 46 (34—83)
КГ 164 (119—203) 244 (213—313) 199 (188—294) 191 (135—238) 50 (41—71)
Qs/Qt (%)
ОГ 8,4 (5,5—12,5) 18,6 (14,7—26,4) 15,2 (10,5—17,8) 10,8 (7,7—13,1) 12,3 (9,2—19)
КГ 12,2 (8,8—15,6) 21,4 (17,3—25,2) 14,4 (12,5—18,2) 12,5 (9,3—16,2) 14,6 (10,1—23)
Таблица 3
Динамика респираторной функции
Примечание. Данные представлены как медиана (25—75!й процентили). * — p<0,05; ** — p<0,01 достоверные различия меж!
ду группами согласно критерия Фишера!Питмана. Аббревиатуры: PaO2/FiO2 — индекс оксигенации; AaDO2 — альвеолярно!
артериальная разница по кислороду;  Qs/Qt — фракция венозного шунта; ПОД — послеоперационный день; ОГ — опытная
группа; КГ — контрольная группа. 
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П
оказатели, ед. изм
ерения
З
начения показателей на этапах исследования
П
осле
5 м
ин после 
5 м
ин после
30 м
ин
К
онец
П
осле И
К
индукции
инф
узии
И
К
после И
К
операции
2 ч
4 ч
6 ч
12 ч
1!й П
О
Д
анестезии
Ч
С
С
 (сокр./м
ин)
О
Г
65 (58—
71)
77 (67—
80)
85 (80—
90)
82 (79—
88)
85 (81—
92)
91 (81—
96)
84 (74—
90)
79 (77—
91)
84 (79—
89)
85 (76—
94)
К
Г
71 (62—
76)
71 (61—
75)
83 (78—
93)
84 (79—
91)
87 (81—
94)
86 (80—
96)
84 (76—
93)
82 (77—
89)
80 (77—
90)
82 (79—
94)
С
А
Д
 (м
м
 рт. ст.)
О
Г
83 (78—
87)
80 (76—
87)
80 (76—
82)
73 (70—
84)
78 (75—
82)
76 (72—
83)
78 (72—
81)
81 (75—
87)
83 (80—
86)
84 (77—
91)
К
Г
83 (78—
87)
84 (77—
88)
77 (75—
86)
80 (75—
85)
76 (71—
83)
80 (74—
85)
73 (70—
80)
73 (68—
78)
75 (70—
79)
82 (79—
87)
Д
З
Л
К
 (м
м
 рт. ст.)
О
Г
11 (9—
12)
13 (11—
14)*
12 (11—
13)
12 (10—
13)
11 (11—
13)
10 (8—
12)
11 (10—
12)
11 (10—
13)
11 (11—
12)
12 (11—
14)
К
Г
10 (8—
11)
12 (10—
13)
12 (11—
13)
12 (11—
13)
12 (11—
13)
11 (9—
13)
13 (12—
15)
13 (11—
14)
12 (10—
14)
13 (11—
14)
сД
Л
А
 (м
м
 рт. ст.)
О
Г
16 (14—
18)
19 (18—
21)
18 (16—
21)
18 (16—
22)
19 (17—
20)
19 (16—
21)
20 (18—
21)
21 (19—
23)
20 (17—
24)
21 (18—
23)
К
Г
17 (15—
19)
19 (16—
20)
18 (17—
21)
19 (19—
21)
19 (18—
21)
18 (16—
21)
20 (17—
21)
20 (19—
22)
20 (18—
22)
22 (20—
24)
Ц
В
Д
 (м
м
 рт. ст.)
О
Г
7 (5—
8)
8 (7—
10)*
9 (9—
10)
9 (8—
11)
10 (9—
12)
9 (8—
10)
9 (8—
11)
11 (9—
12)
10 (9—
11)
10 (9—
12)
К
Г
7 (7—
8)
8 (7—
8)
10 (9—
11)
10 (9—
11)
11 (10—
12)
9 (8—
11)
10 (9—
12)
11 (9—
11)
10 (9—
11)
11 (10—
12)
И
Л
С
С
 (дин
•с•см
!5/м
2)
О
Г
189 (158—
246)
157 (118—
210)
142 (110—
178)
167 (136—
227)
193 (136—
230)
194 (168—
286)
208 (172—
244)217 (159—
301)
206 (168—
273)
201 (153—
242)
К
Г
222 (123—
283)
176 (162—
255)
140 (110—
211)
172 (156—
217)
183 (131—
228)
189 (151—
270)
160 (112—
227)200 (149—
251)
204 (158—
237)
219 (186—
248)
И
У
О
 (м
л/м
2)
О
Г
36 (33—
40)
45 (39—
50)*
45 (38—
48)
37 (35—
43)
38 (33—
42)
35 (32—
39)
37 (33—
41)
37 (33—
44)
38 (33—
44)
35 (33—
42)
К
Г
38 (34—
40)
42 (33—
45)
41 (36—
45)
36 (33—
41)
35 (34—
38)
32 (28—
38)
37 (31—
44)
40 (30—
47)
41 (35—
48) 
40 (34—
46)
И
С
С
С
 (дин
•с•см
!5/м
2)
О
Г
2605 
1724
1515
1763
1761
1754
1859
1993
1879
1946
(2114–
3067)
(1607–
1996)**
(1300–
1854)
(1440–
2054)
(1432–
2128)
(1449–
2005)
(1446–
2158)
(1478–
2212)
(1636–
2231)
(1676–
2412)
К
Г
2339 
2161
1615
1849
1678
1970
1600
1571
1544
1675
(2103–
2612)
(1946–
2406)
(1379–
1851)
(1560–
1922)
(1537–
1866)
(1697–
2259)
(1370–
1924)
(1320–
2006)
(1416–
1955)
(1436–
2042)
С
И
 (л
•м
ин/м
2)
О
Г
2,36
3,24
3,76
3,10
3,15
3,12
2,99
3,07
3,02
3,05
(2,06—
2,56)
(2,95—
3,73)***
(3,15—
4,17)
(2,80—
3,50)
(2,64—
3,64)
(2,78—
3,64)
(2,57—
3,46)
(2,61—
3,39)
(2,78—
3,45)
(2,77—
3,42)
К
Г
2,61 
2,73
3,28
2,95
3,00
2,71
2,92
3,14
3,32
3,30
(2,31—
2,86)
(2,43—
2,90)
(3,03—
4,06)
(2,78—
3,37)
(2,79—
3,37)
(2,44—
3,34)
(2,65—
3,49)
(2,53—
3,86)
(2,70—
3,66)
(2,93—
3,72)
П
рим
ечание. Д
анны
е представлены
 как м
едиана (25!й!75!й процентили). * —
 p<
0,05; ** —
 p<
0,01; *** —
 p<
0,001 достоверны
е различия м
еж
ду группам
и согласно критерия Ф
иш
ера!П
итм
ана.
А
ббревиатуры
: С
И
 —
 сердечны
й индекс; И
К
 —
 искусственное кровообращ
ение; Ц
В
Д
 !, центральное венозное давление; И
В
С
В
Л
 —
 индекс внесосудистой воды
 легких; Ч
С
С
 —
 частота сердечны
х со!
кращ
ений; С
А
Д
 —
 среднее артериальное давление; сД
Л
А
 —
 среднее давление в легочной артерии; Д
З
Л
К
 —
 давление заклинивания легочны
х капилляров; И
Л
С
С
 —
 индекс легочного сосудистого со!
противления; И
С
С
С
 —
 индекс систем
ного сосудистого сопротивления; И
У
О
 —
 индекс ударного объем
а; О
Г —
 опы
тная группа; К
Г —
 контрольная группа.
Таблица 4
Д
инам
ика показателей гем
одинам
ики
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Показатели, Значения показателей на этапах исследования
ед. измерения После ИК
после индукции 5 мин после 10 мин ИК 5 мин 2 ч 4 ч 1@й ПОД
анестезии инфузии
Осмолярность (мосмоль/л)
ОГ 304 (301–311) 331 (325–337)* 336 (330–340)* 337 (333–340) 339 (332–341) 336 (332–343) 326 (320–330)
КГ 306 (306–314) 309 (304–316) 321 (316–324) 323 (319–324) 326 (321–327) 327 (320–346) 321 (311–328)
Na (моль/л)
ОГ 137 (136–140) 147 (144–149)# 143 (140–146)# 144 (142–147)# 150 (147–152)# 149 (147–150)# 146 (142–148)*
КГ 137 (136–137) 137 (136–138) 137 (135–139) 137 (135–139) 141 (140–143) 141 (140–144) 142 (139–144)
(табл. 5). Соответственно, суммарный баланс жидкости
к концу операции был значительно меньше в опытной
группе по сравнению с контрольной (табл. 6).
Исследование миокардиального повреждения
свидетельствовало, что концентрация сTnI после инфу!
зии ГР/ГЭК была ниже во всех точках исследования по
сравнению с контрольной группой. При этом достовер!
ных различий между показателями сTnI в основной и
контрольной группе не установлено (рис. 3).
В данном клиническом исследовании впервые
показано, что применение ГР/ГЭК у больных ИБС
до начала ИК сопровождается менее выраженным
накоплением внесосудистой воды легких после рева!
скуляризации миокарда. Полученные данные вполне
объяснимы увеличением осмотического давления
плазмы вследствие введения ГР/ГЭК, которое при!
водит к перемещению жидкости из интерстициаль!
ного пространства во внутрисосудистый компарт!
мент легких. Известно, что избыточное накопление
интерстициальной жидкости приводит к нарушению
перфузии и оксигенации тканей с последующим раз!
витием органной недостаточности, включая респира!
торную дисфункцию [12, 13]. Поэтому закономер!
ным результатом уменьшения тканевого отека при
применении ГР/ГЭК является менее значимое нару!
шение оксигенирующей функции легких
(PaO2/FiO2, AaDO2) по сравнению с контрольной
группой. Безусловно, что на развитие отека тканей
влияет не только повышение микроваскулярной
проницаемости, инициируемое ССВО. Доказано, что
содержание интерстициальной воды в легких зави!
сит от гидростатического давления в легочных ка!
пиллярах [14, 15], состава первичного заполнения
аппарата ИК [16], а также ультрафильтрации [17].
Однако в данном исследовании в обеих группах ис!
пользовался идентичный протокол перфузии, крис!
таллоидная кардиоплегия и ультрафильтрация, что
позволило исключить влияние дополнительных фак!
торов на внесосудистую воду в легких. 
Отметим, что представленные данные об
уменьшении внесосудистой воды и улучшении окси!
генирующей функции легких отличаются от резуль!
татов V. L. Kvalheim и соавт. (2010), которые не полу!
чили достоверных различий в показателях ИВСВЛ
Таблица 5
Динамика осмолярности и Na
Примечание. Данные представлены как медиана (25—75!й процентили). ОГ — опытная группа; КГ — контрольная групп;
ПОД —послеоперационный день. * — p<0,01; # —p<0,001 достоверные различия между группами согласно критерия
Фишера!Питмана.
Показатели, ед. измерения Значения показателей на этапах исследования
Конец операции 1@й ПОД
Баланс кристаллоидных растворов (мл)
Основная 900 (900—1100) 2095 (1550—2450)
Контрольная 1150 (1000—1300) 1550 (1225—2060)
Баланс коллоидных растворов (мл)
Основная 350 (275—425) p<0,05* 500 (225—1135)
Контрольная 500 (500—640) 500 (500—1025)
Суммарный баланс жидкости (мл)
Основная !1069 (!1550; !625) p<0,001* !325 (!875; 195)
Контрольная !275 (!550; !25) !325 (!785; 565)
Диурез (мл)
Основная 2125 (1700—2475) 2775 (2325—2980)
Контрольная 1600 (1300—2050) 2425 (2175—2575)
Таблица 6
Динамика периоперационного баланса жидкости 
Примечание. Данные представлены как медиана (25—75!й процентили). Баланс кристаллоидных растворов равен сумме
объемов всех введенных кристаллоидных растворов. Баланс коллоидных растворов равен сумме объемов всех введенных
коллоидных растворов. Суммарный баланс жидкости к концу операции равен разнице между всеми введенными растворами
и диурезом. Суммарный баланс жидкости к 1!му послеоперационному дню равен разнице между всеми введенными раство!
рами, диурезом и кровопотерей. ПОД — послеоперационный день.* — достоверные различия между группами согласно кри!
терия Фишера!Питмана.
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после применения ГР/ГЭК [11]. Характерно, что ав!
торы вводили ГР/ГЭК в течение 4 часов во время
операции со скоростью 1 мл/кг/ч. Однако это иссле!
дование существенно отличается от нашей работы, в
которой инфузия ГР/ГЭК проводилась в течение 30
минут до начала ИК в дозе 4 мл/кг.
В настоящей работе установлено, что введение
ГР/ГЭК приводит к кратковременному повышению со!
кратительной способности миокарда. Очевидно, что
увеличение преднагрузки так же, как и уменьшение по!
стнагрузки играют определенную роль в транзиторном
увеличении СИ. Отметим, что ряд авторов демонстри!
рует прямое положительное инотропное действие
ГР/ГЭК [18]. Однако экспериментальные работы на
изолированном сердце не подтверждают данное свойст!
во этого раствора [19, 20]. Возможно, одним из механиз!
мов увеличения СИ является способность ГР/ГЭК
уменьшать количество интерстициальной жидкости
миокарда, которая, накапливаясь в ткани сердца после
ИК, уменьшает комплаенс миокарда и повышает его по!
требность в энергетических субстратах [5, 21].
В данном исследовании показано, что больные ос!
новной группы имеют существенно меньший суммарный
баланс жидкости к концу операции. Это вполне объяснимо
законами осмоса, когда введение ГР/ГЭК приводит к пере!
мещению жидкости из интерстиция и внутриклеточного
пространства (эритроцитов и эндотелиальных клеток) во
внутрисосудистый компартмент организма [22, 23].
Одним из побочных эффектов гипертонического
раствора NaCl является повышение плазменной кон!
центрации натрия с возможным повреждением нервной
системы вследствие клеточной дегидратации. В настоя!
щем исследовании, несмотря на высокую скорость вве!
дения ГР/ГЭК, концентрация натрия и осмолярность
плазмы не превышали 160 ммоль/л и 350 мосмоль/л,
соответственно. При этом случаев неврологических
расстройств у больных не зарегистрировано. Другим
неблагоприятным эффектом ГР/ГЭК является вероят!
ность объемной перегрузки сердца вследствие внезап!
ного увеличения объема циркулирующей крови [24]. В
данном исследовании признаков прогрессирования
сердечной недостаточности у пациентов не наблюдали.
Настоящее исследование имеет ряд ограниче!
ний. Во!первых, исследуемая группа включала паци!
ентов с нормальной фракцией выброса, без тяжелой
сопутствующей патологии и с непродолжительным
ИК. Следовательно, мы не можем относить получен!
ные результаты к более тяжелой категории пациен!
тов ИБС, имеющих низкую ФВ левого желудочка,
тяжелые сопутствующие заболевания и длительную
перфузию. Во!вторых, нами не проводился монито!
ринг веса наших пациентов, изменения которого от!
ражают истинный суммарный баланс жидкости.
Кроме того, нами не исследовались показатели гемо!
стаза, а также влияние ГР/ГЭК на почечную функ!
цию, что, несомненно, требует дополнительного изу!
чения. Третьим ограничением данной работы
является тот факт, что в контрольной группе исполь!
зовался не ГЭК, а 0,9% раствор NaCl. Очевидно, что
присутствие коллоидного компонента (ГЭК 200/0,5)
в составе применяемого гипертонического раствора
NaCl могло бы способствовать более высокому уров!
ню коллоидно!осмотического давления по сравне!
нию с 0,9% раствором NaCl.
Тем не менее, несмотря на определенные огра!
ничения, результаты нашего исследования свиде!
тельствуют, что применение ГР/ГЭК у пациентов
ИБС до начала искусственного кровообращения
приводит к достоверному снижению внесосудистой
воды легких после реваскуляризации миокарда,
обеспечивая тем самым эффективную защиту окси!
генирующей функции легких. Однократное введе!
ние ГР/ГЭК вызывает кратковременное повышение
СИ и является относительно безопасным в отноше!
нии развития неврологических расстройств и сер!
дечной недостаточности.
Рис. 3. Динамика Тропонина I. (cTnI, норма: <0,1 нг/мл).
Данные представлены как медиана (25—75!й процентили).
ГР/ГЭК,раствор 7,2% NaCl и 6% гидроксиэтилированного
крахмала 200/0,5; ИК, искусственное кровообращения; ПОД,
послеоперационный день.
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